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Denna artikel &r avsedd att belysa fragan huruvida det finns vetenskapliga ron som styrker eller
avstyrker pstdendet att man entydigt kan siga att 4% delta-9-tetrahydrocannabinol (THC) &r svagare
an 8 % THC i den situation den tas upp av individens system och ger en psykoaktiv effekt, och om det
finns stod i litteraturen for att jamféra procenttalen linjart. Styrkan i beredningarna anges i viktprocent
THC och det har antagits att styrkan ar kopplad till grad av p&verkan, sdsom det har varit méjligt vid
andra preparat.

Sammanfattning:

For att underséka huruvida man kan anvdnda THC-halten i % som en indikation p& hur stark
beredningen &r redovisas i denna artikel signifikanta vetenskapliga studier som pa nagot satt har
granskat frdgan om farlighetsgraden hos cannabisberedningarna med olika procentsatser. Med denna
rapport som underlag ar det min bedémning att:

e mattenheten viktprocent THC inte tillrackligt har kunnat kopplas till de uppmaétta
fardighetsférsamringar efter cannabis intag fér att kunna ligga till grund for ett matt pa
farlighetsgraden.

e om man hypotetiskt antar att viktprocenten speglar graden av paverkan sasom det tidigare har
pastatts, sd innebar 4%-5%iga THC-halter for en receptiv nybérjare en kortvarig mild berusning
och fér en erfaren missbrukare en ej tillracklig pdverkan i dennes stravan att bli
normalfungerande.

Den har rapporten ar uppdelad i:

Kort beskrivning av hur cannabinoiderna agerar i individen.

e Redogérelse for 6vergripande rapporter och vérderingar som har gjorts p& cannabis.
Redogdrelse for ron som avser olika aspekter pa hur dosens storlek star i forhallande till den
psykoaktiva effekten.

e Beskrivning av den psykologiska pdverkansprocessen omedelbart efter intaget och den
framvaxande nedsattningen av férm&gan att utnyttja sin intellektuella kapacitet.

® Avslutande diskussion.

Kort beskrivning av hur cannabinoiderna agerar i individen.

Cannabispreparaten bestdr av marijuana, hasch och hascholja (utvinnes ur hasch). De har alla ca 420
kemiska foreningar varav ca 60 har en psykoaktiv effekt. Den viktigaste och mest undersokta
substansen ar D-9-tetrahydrocannibinol (THC). Eftersom det i princip ar férekomsten av THC som &r den
viktigaste komponenten i beredningarna valjer jag att i fortsattningen anvéanda benamningen cannabis
fér sdval marijuana som hasch, ibland nér s3 &r nédvandigt anvdnds bendmningen cannabinoider, som
d3 avser de verksamma bestdndsdelarna i cannabis.

I slutet av 80-talet upptacktes cannabisreceptorer (mottagare) av Howlett och kollegor (Howlett 1990).
Receptorn (CB1) ar kopplad till ett inhibitoriskt G-protein (G;) vilket leder till att den intercelluldra halten
c-AMP sjunker. Cannabis har ocks3 ett inflytande pd GABA-systemet, dvs det 6kar den inhibitoriska
effekten i det neurologiska natverket i hjarnan. Receptortatheten ar hégst i cortex, hippocampus,
cerebellum och i basala ganglierna. Dessa lokalisationer kan stéllas i relation till cannabinoidernas (de
verksamma bestdndsdelarna) effekter, sdsom kognitiv pdverkan (cortex och hippocampus), pdverkan av
motoriska funktioner (cerebellum och basala ganglier). Det finns ocksd en annan typ av receptor (CB2),
som ar kopplad till immunsystemet, men det ligger utanfér denna sammanstallnings syfte att ge en



beskrivning av denna aspekt.

For att uppna en doédlig dos av cannabis maste en individ som vager 65 kg fa i sig 8,65 kg cannabis (har
ndgon réknat ut). Detta beroende av att det inte finns ndgra receptorer i hjarnstammen.

En utforligare beskrivning gor Pertwee (Pertwee 1997) i Cannabis and cannabinoids: pharmacology and
rationale for clinical use.

Rapporter och varderingar som har gjorts pa cannabis.

Det har under det senaste 8rhundradet gjorts ett antal sammanstaliningar och vérderingar av cannabis
som preparat. L&t mig fa namna ndgra av dem for att belysa svarigheten i att f8nga cannabis speciella
satt att paverka manniskan.

Engelsméannen gjorde en omfattande undersékning i Indien 1894, "The Indian Hemp Drug Comission"'s.

Den foreslog:

e att ett moderat bruk av cannabis inte har skadliga effekter p& psyket, férutom hos personer som
ar sarskilt mottagliga for cannabisens egenskaper;

e att cannabis skapar galenskap och forvirring nar man brukar for mycket eller anvandes av
predisponerade personer.

Ca 40 3r senare i USA, |4t ddvarande borgmastare i New York, La Guardia, undersdka cannabis'
skadeverkningar. Fynden sammanfattades i en rapport 1944, som doptes till La Guardia (Negrete, 1990).
Den konstaterade:

Bruk av marijuana leder inte till beroende i ordets medicinska betydelse.
Bruk av marijuana leder inte till beroende av morfin, kokain eller heroin.
Marijuana ar inte en avgdrande faktor nar det géller grévre kriminalitet.
Det finns inget samband mellan bruk av marijuana och ungdomskriminalitet.

Negrete (1990) pekar p& nédvandigheten att titta p@ de rén som representerar genuint nya kunskaper
ofta av tvarvetenskaplig karaktar och pekar pa de fragor som dessa skapar, t.ex cannabis' Iangsiktiga
effekt p& psykomotoriska fardigheter och dess inverkan p& den allmanna sakerheten, férsamringen av
inlarningsférmagan och minnesfunktionen och dess komplikationer, sarskilt nar ungdomar anvénder
cannabis.

I en kritisk, omfattande granskning av forskningsrén i psykologiska studier pa cannabisrokare soker Wert
och Raulin (Wert 1986) svaret pa frdgan huruvida ett kontinuerligt cannabis (marijuana) missbruk
skapar en cerebral (hjarna) dysfunktion som kan mattas med neuropsykologiska matinstrument.

De konstaterar att trots inflytande av att det finns ett stort antal okontrollerbara faktorer som paverkar
de flesta av studierna i att finna en férsamring hos cannabis anvandare (akut effekt, blandmissbruk,
undernéring, bristande sjukvard, skillnader i lasformaga) &r det bara en (Wig and Varma 1977) av de 15
studier med hog kvalité som gjorts som har funnit skillnader som inte kunde férklaras med
okontrollerade variabler.

Eftersom kliniska observationer och rapporter frén f.d. cannabisrékare rapporterar skillnader menar man
att orsaken till att man inte finner kliniskt signifikanta skillnader mellan cannabis missbrukare och
kontrollgrupp i undersokningar kan ha féljande foérklaringar:

att cannabisrékning inte medfér ndgon forsamring av hjérnfunktionerna;

att cerebrala brister utvecklas men att individen anpassar sig och kompenserar genom en
dterinlarningsprocess. Det &r val kant att en kronisk eller en 18ngsamt utvecklad lesion ofta
maskeras genom att patienten anpassar sig till den bristen som lesionen fororsakar;

e att den stora majoriteten cannabisrdkare inte férsamras, men att det finns ett mycket litet antal
anvandare som &r sarbara for den férsamring som cannabis fororsakar. En sddan mojlighet
kunde forklara ronen fran ett fatal studier. Kanske har man i dessa studier anvéant ett stérre
antal sdrbara personer &n i andra. Mojligheten att det finns en differentiell aspekt &r en
intressant fraga;

e att en cerebral forsamring finns hos anvdndare av cannabis, men att testen inte ar tillréckligt
sensitiva for att upptacka den. Emellertid har samma test varit kansliga for alkoholskador.



Deras generella slutsats blir att nuvarande forskning stddjer att cannabis inte skapar en dysfunktion.

Den kan dock inte uteslutas att den kan férekomma, men da som en diskret forandring eller enbart hos
speciellt kansliga personer.

Det kan mycket val vara s& att vissa individer &r predisponerade for en cerebral forsamring pga.
cannabisrokning, antingen pga. en strukturell eller biokemisk faktor eller pga. att de har for lite av
"cerebral reserv" som de flesta anvéander vid mild cerebral skada, eller en indikation pa att de
psykologiska matinstrumenten ar for trubbiga.

Studier avseende cannabis inverkan pa psykomotoriska funktioner visar samstdmmigt en klar
funktionsnedsattning med 25-75% jmf med kontrollgrupper. Funktionsnedsattningen ar nedsatt i
forhallande till den intagna dosen. Ju storre THC-koncentration i blodet ju stérre funktionsnedsattning
(Gieringer 1988).

En av de senaste stora sammanstallningarna har gjorts av Hall med kolleger (Hall 1994). Australiens
"Federal Justice Minister, senator Michael Tate" gav ett antal forskare i uppdrag att géra en vardering av
de vetenskapliga fynden inom cannabisforskningen. De avgav en rapport 1994, "The Health and
psychological consequences of cannabis use".

I sin exekutiva sammanstallning konstaterar de grupperat efter styrkan i orsakssamband;

Vad det gdller de akuta negativa effekterna:

angest, dysfori, panik och paranoia, speciellt i naiva anvandare;

e kognitiv forsamring, speciellt betrdffande uppméarksamhet och minne, under berusningsperioden;
psykomotorisk forsamring, och férmodligen an 6kad olycksbendgenhet om individen kor ett
motorfordon, eller ska handha en maskin.

e en okad risk att erhdlla psykotiska symtom hos individer som &r sdrbara pga. tidigare egen
historia av psykos eller latent liggande psykisk sjukdom i familjen.

e en okad risk for 18g fodelsevikt hos barn till médrar som har anvént cannabis under graviditeten.

Nar det galler kroniska effekter pd grund av Idngvarigt dagligt intag sa konstaterar forskarna att det
finns en hog grad av osdkerhet i studiernas resultat och darfér néjer man sig med att konstatera att
formodade negativa effekter ar:

skador i lungfunktion och p& andningsvégarna.

e utveckling av ett cannabis beroende, som karakteriseras av en oférmaga att avhalla sig eller
kontrollera sitt cannabis anvandande.

e diskreta former av kognitiv férsamring (tankefunktioner), sérskilt vad det galler uppmarksamhet
och minne, som bestdr under tiden av kronisk paverkan (ca 6 veckor) och som i vissa fall &ven
kan besta under en ldngre period (8r).

Redogérelse for ron som avser olika aspekter pd hur dosens storlek star i féorhdllande till den
psykoaktiva effekten.

Nar det galler dosen skriver Hall och kolleger (min dversattning): En typisk joint (namn for
marijuanacigarett) innehaller mellan 0,5 g och 1.0 g av cannabis amnen, som kan variera i THC-halt
mellan 5 mg och 150 mg (dvs. mellan 1 procent och 15 procent). Den verkliga mangden THC som tas
upp vid rokning har uppskattats till att vara mellan 29-70 procent. Resten forsvinner i
forbranningsprocessen eller ut via sidoluften. THC's biotillgénglighet (dvs. den del som gar in blodbanan
och som kan ge effekt) har rapporterats variera mellan 5-24 procent. Om man tar alla dessa aspekter i
beaktande s& kan man konstatera att den faktiskt absorberade THC dosen inte utan vidare gar att
kvantifiera (Sid. 5).

Generellt behdvs det enbart en liten méngd cannabis (t.ex. 2-3 mg av anvandbar THC) for att skapa ett
kortvarigt njutningsfullt rus for tillfallighets anvandare, och en enda joint kan racka till tva eller tre
individer. En tung missbrukare anvander fem eller fler jointar per dag, medan tunga missbrukare i
Jamaica kan anvanda upp till 420 mg THC per dag.

I kliniska studier som gjorts for att studera THC's terapeutiska potential, har enstaka doser getts upp till
20 mg i kapsel.

I experimentella studier pd manniskor delar man in doserna i féljande kategorier, 18g dos = 10 mg,



medium =20 mg, och hdég dos = 25 mg.

Den orala tillgangligheten ar mycket 18g (4-12%), vilket beror pa pa en ofullstandig absorption fran mag-
tarmkanalen samt pé’) "firstpass" metabolism i levern, innan THC kommer ut i cirkulationen (Halldin
1993).

De australiensiska forskarna (Hall 1994) rapporterar ocksd om intoxikation och olika cannabiniod-
koncentrationer (sid. 6). (I min 6versattning) Eftersom det finns bevis for att cannabis har negativ effekt
pé olika fardigheter som behévs for att framféra motorfordon, s skulle det vara énskvért att ha ett
tillforlitligt matt pa forsamring som beror pa cannabis intoxikation som kunde jamféras med alkometern
vid utandning. Emellertid finns det ingen klar relation mellan THC nivan i blodet eller dess metaboliter
(nedbrytningsprodukter) och graden av forsamring eller subjektivt upplevd berusningseffekt.

Det finns en samstammighet hos rattsmedicinare att blodkoncentrationen inte tillrackligt har kunnat
kopplas till de uppmaétta fardighetsforsamringar efter cannabis intag for att kunna ligga till grund foér en
rattslig bedémning i fall rérande framférande av motorfordon cannabispaverkad.

Ramstrém (Ramstréom 1997) kommenterar detta i sin sammanstéllining pd foljande satt: "Experimentella
studier visar hur cannabisrékning negativt paverkar en rad for bilkérning viktiga psykomotoriska
funktioner. Studier b&de i simulatorer och under kérning pa landsvég och i stadstrafik visar hur cannabis
i moderata doser forsamrar formagan att kéra bil. Den som &r paverkad av THC kan viljemassigt
kompensera ménga av funktionsinskrénkningarna".

Han pekar pd instrumentens trubbighet pd samma sétt som Wert & Raulin (1986).

Under forberedelsearbetet for en artikel om hur den férmodade &kningen av THC-halten pdverkar
mé&nniskan och hur de procentuella férhallandena till de 6vriga &mnena i cannabis forandras med en
dkning av THC-halten (februari 1998) kontaktade jag D Tashkin, som forskar pa marijuanardk vid
University of California, USA. Jag stéllde foljand fraga:" what happens when the THC potency increases?"
Han svarar: Unfortunately, I am not aware of any published studies that relate to changes in the
chemical composition of cannabis as the concentration of THC increases. You, of course, are interested in
the question whether more potent preparations (potency defined as a higher THC concentration) contain
additional (or higher concentrations) of non-THC components with psychotropic properties. My own
interest has been in whether the tar content, i.e., the quantity of total water-insoluble smoke particulates
(including the pro-carcinogenic polycyclic aromatic hydrocarbons, or PAHs) changes with increasing THC
content. On searching the literature, I could find no references to any published studies of this question".

For att undersdka hur mycket tjara som togs upp sa tittade Tashkin och hans grupp (Matthias 1997) pa
ett antal olika NIDA (National Institute of Drug Abuse, USA) cigaretter med olika styrka. De fann att det
var 25% mindre tjarupptag vid 3,95% Marijuana an vid 1,77% (p<0.05), men ingen skillnad mellan
1,77% M och 0% Marijuana (som var den beredningen som man extraherat THC frén). De inte fann
nagon skillnad i rok topografin mellan de tre olika beredningarna. Generellt, med tanke p& att 3 av 10
forsokspersoner reducerade sitt rokintag fran den starkaste beredningen, kan man pasta att bara en
minoritet balanserade rokintaget (titrering). I denna och flera andra studier som gjorts av Tashkin tar
han upp fradgan om sjélv-titrering vid hogre halter THC eftersom det atféljs av hogre halter tjara, dvs.
individen avvager intaget efter tjarhalten hos preparatet.

I studier som avser att understka cannabis terapeutiska potential har man funnit att det ar oftast i hdga
doser (10-20 mg THC) som man uppnar effekt. Samtidigt rapporterar de forsokspersoner som far en
gynnsam effekt ocksd en psykisk p@verkan i form eufori, avslappning, férsamrad koncentrationsférmaga,
mindre social interaktion. De som inte upplevde ndgon medicinsk forbattring upplevde ej heller ndgon
form av biverkningar, vilket innebar en individuell skillnad i upptagningsférm&gan. Daremot tycks de
negativa effekterna finnas dven vid 18g dos (Ungerleider 1982) om forsokspersonen absorbera THC.

Huestis (Huestis 1998) rapporterar att det &r svart att predicera méngden THC som gar ut i blodbanan,
samt att hon inte fann ndgon korrelation mellan THC-nivan i blodet och den métta forsamringen.

En svensk rapport sammanstalldes 1997 av psykiatern Jan Ramstrém pa initiativ av Socialstyrelsen
(SoS-rapport 1997:16), dér han férsoker ge resultaten en struktur i férhallande till omrdden som man
har avsett studera. I sin sammanfattning konstaterar han (sid. 7) " Den tidigare skillnaden mellan den
svagare marijuanan och det starkare haschet har férsvunnit. Tidigare forskningsresultat som baseras p
studier dar koncentrationen av THC var vasentligt lagre blir darfor mindre tillférlitliga. Detta illustreras t
ex av undersoékningar av skador som kan misstéankas vara dos-responsberoende, dvs. dar
skadeverkningarnas omfattning beror pa8 mangden som upptas av kroppen." Detta &r en mycket
férsiktigt framférd hypotes, som tyvérr fortfarande bara &r en forsiktig hypotes. Detta innebér att ménga
studier har producerat resultat som inte ar adekvata eftersom man har anvant for svag THC-halt i
forhallande till den THC-halt som finns i beredningarna i missbruksmiljéon (Lundqvist 1995).



Ytterliggare en faktor ar att vi inte vet vilken styrka som ar den vanligaste ute i missbrukskretsarna,
eftersom det inte finns ndgon instans som har till uppgift att kontinuerligt kontrollera halten THC i
cannabisberedningarna. De tillgéngliga siffrorna kommer i Sverige fr@n Statens Bakteriologiska
laboratorium (SBL) som analyserar vissa beslagtagna preparat. Dess motsvarighet i USA som forestas av
M EISohly, som vid 1998 symposium on the cannabinoids, International Cannabinoid Research Society's
konferens i Frankrike, Juli 1998 rapporterar féljande: I beslag gjorda mellan 1980 och 1997 har den
genomsnittliga THC-halten 6kat mellan 3% (1991) till 4,47% (1997) hos normalodlad marijuana. THC-
halten i hasch och hascholja har inte 6kat under denna period. Den genomsnittliga THC-halten varierade
mellan 3% och 19%, medan hascholja genomsnittligt varierade mellan 13% och 20%. De andra
cannabinoiderna varierade (CBN, CBC, och CBN) fran beslag till beslag.

P& min fraga (EISohly, personlig kommunikation, 23 juli 1998) om man kan s&ga att en hogre THC halt
skulle kunna anses vara farligare for individen och darfor bor utmattas med ett hogre straff vid rattegdng
sager han: "Det verkar komplicerat att géra pa det viset. I USA har vi valt att rékna antalet beslagtagna
plantor for bedémning av den straffrattsliga aspekten." (Min dversattning).

Dos aspekten lyfts ocksa fram i en sammanstallning av British Medical Association 1997 om cannabis
terapeutiska egenskaper. Den rapporterar foljande (kap 5): Den optimala dosen och timing nér dosen
ska ges maste studeras. Det finns skal att anta att andra cannabinoider forstarker eller modifierar (CBD)
THC effekten. Forsdkspersoner kan utdva en viss kontroll éver hur stor mdngd THC som absorberas, och
s& ocksd over karaktiren och intensiteten av den paverkan de erhdller. Vana anvandare stravar efter en
optimering i balansen mellan positiva och negativa effekter.

Beskrivning av den psykologiska paverkansprocessen omedelbart efter intaget och den
framvaxande nedsattningen av formdgan att utnyttja sin intellektuella kapacitet.

Cannabis innehar den egenskapen att det initialt har en "hdg dos" karaktar och efter en liten stund en
"l&g dos" karaktar. Dessutom finns det anledning att misstanka att metaboliterna (nedbrytningsdmnen)
har en intermittent aktiveringseffekt som resulterar i en kronisk paverkan. Bakgrunden till detta fenomen
ar inte klarlagd.

Den psykologiska paverkansprocessen kan beskrivas pa féljande sétt:

Det subjektivt upplevda ruset som intrader efter en tids experimenterande kallas for ett akut rus. Det
akuta ruset har tva faser:

Den forsta fasen varar mellan ca 15 min och 45 min efter roktillfallet och karaktéariseras av ¢kad
tankeverksamhet, att personen blir utdtriktad, fnissig och pratsam. Dessutom innebér det att 6gonen blir
latt blodsprangda, och dverkansliga for ljus, hjartklappning, yrsel, hosta, tryck i huvudet, 6ékad puls,
samt torrhet i 6gon, mun och svalg.

Den andra fasen &r ett mer indtvént tillstdnd som varar i ca tre tim och som karakteriseras av att
tankeverksamheten &r indtvand, t. ex. att man gérna sitter och lyssnar p8 musik eller tittar pd en
videofilm, eller bara ligger och "flummar" for sig sjalv. Det innebar vidare att farger blir starkare, lukter
mer framtradande, att samband som man kanske har anat tidigare nu framtrader ganska klart, samt att
tankeflykten &r mycket utpraglad och associationerna talrika.

Kronisk paverkan, dvs ett tillstdnd som véaxer fram efter ett antal 8rs regelbundet anvandande av
cannabis. Detta tillstdnd karakteriseras av att den passiva perioden efter varje roktillfalle tenderar att bli
langre och langre, och nar detta passiva och "sega" tillstdnd blir for utmarkande far det akuta ruset en
ny funktion. Det ger cannabisrékaren en kansla av att bli "normal". N&r detta stadium har uppnatts kan
man s&ga att cannabisrokaren har blivit en kronisk cannabismissbrukare. I detta tillstand forsamras
individens formaga att utnyttja sina tankeprocesser pa ett naturligt satt.

Sa vitt vi idag kan bedéma forstarks aktiviteten i det limbiska systemet i hjarnan, dvs. det system som
ger véra upplevelser en kénsloméssig valér. Effekten kan jamféras med att skruva upp volymknappen pé
en radio. Detta sker genom att det finns manga mottagare (receptorer) fér cannabisdmnen just i detta
omradet. Allt som man ser eller upplever blir lite "mer" &n det ursprungliga, en kvalitativ forstarkning av
normala upplevelser.

Tidsaspekten

Det finns skillnader i paverkan mellan personer som anvander cannabis, men framfor allt finns det en
. . o . . . . . e s . . .
skillnad i hur langt cannabisrékaren har kommit i sin "karriar". Féljande indelning kan goras:

1. De som har testat, men som inte har fatt ndgon subjektiv effekt.



2. De som har testat och fatt en subjektiv effekt och darefter inte anvant cannabis fler ganger.

3. De som har fortsatt efter att de har fatt en subjektiv effekt, men kan fortfarande kontrollera sitt
anvandande av cannabis.

4. De som har anvant cannabis intensivt under en l&dngre period och darigenom forlorat den intellektuella
kontrollen dver sin tankeverksamhet, t.ex. att kritiskt granska sitt eget beteende. Detta innebar att det
&r svart att bryta sitt missbruk sjélv. Ett beroendetillstdnd har uppnatts.

Bland tankeprocesserna ar den exekutiva (verkstéllande) funktionen den centralaste. Denna funktion ar
definierad som var form&ga att uppratthdlla en &ndamalsenlig strategi, att I6sa tankbara framtida
problem, och den inbegriper sammansmaltningen av de olika delprocesserna till en helhet. Cannabis
inverkar negativt pa denna funktion, och har raknas ocksa sjalvreglerande formagor in (t. ex. kritisk
granskning av sitt eget beteende, vilket medfor att det ar mojligt att forsamringen visar sig i beteende
problem), samt méjligheten att bibehdlla uppmarksamheten (férsamring i vaksamhet och avledbarhet)
och var férmaga att handla pa grundval av samlad kunskap (samre prestation pa olika aspekter av sprék
och minne). Det ar oftast inte grava stdrningar utan brister i det normala vardagslivet som ar de
vanligast forekommande tecken pa ett pagédende cannabismissbruk.

I tidsaspekten och paverkansprocessen ligger ocksa skillnaden mellan ett experimentellt eller
rekreationellt missbruk och 1&ngtidsmissbruk.

For att forstd den stora variationen pd symptom ar det viktigt att titta pa skillnaden mellan korttids- och
I8ngtidsmissbruk (se ruta 1), dessutom hur ofta och hur mycket som personen har anvént. Det &r ocksd
viktigt att se att det finns tvd sorters inflytande pa tankefunktionerna, en akut och en adderad kronisk
paverkan. Initialt eller vid rekreationellt missbruk &r det inputprocessen (férmagan att ta in information)
som ar paverkad, vilken skapar en stérning av

koncentrationen,
uppmarksamheten,
formagan att lagra och

att bearbeta ny information.

Psykologisk upplever den paverkade en férstarkt subjektiv perception som pagar i ca fyra timmar. Under
dessa forutsattningar kan man anse cannabis vara milt lugnande, ungefar som alkohol, men med en mer
stord tankeverksamhet. De som har haft en kortare tids intensivt missbruk blir i regel helt symptomfria
efter ca sex manader.

Ett I8ngtidsmissbruk (1-4 ggr/ménad i tvd &r) paverkar outputprocessen (férmagan att producera ett
resultat av informationsbearbetningen) och adderar bl.a. féljande férsamringar:

e formagan att hantera komplex information,
oférma&ga att planera, att ha ett tidsperspektiv, ej vara benégen att tolka andras motiv och
dsikter, nastan ingen sjalvkritik, kanslomassig ytlighet.

Ruta 1 REKREATIONELLT BRUK KRONISKT BRUK

Latt bruk Moderat bruk Tungt bruk
2-3 ggr/m - 4-6ggr/v

Input processen (ta in information) X X -> Y Y
Output processen (info-bearbetning) Z Z -> KK

X= Den akuta paverkan som den upplevs helt fri fran kronisk paverkan. Insatsen vid X och Z &r enbart
information och r8dgivning.

Z= Paverkan &r liten eller forsumbar, hogst tva dagar. Y= Den akuta paverkan som det upplevs under
kronisk p&verkan.

K= Kronisk paverkan. Insatsen vid X->Y och Z->K, bestams genom bedémning av hur Iangt den
kognitiva dysfunktionen har fortskridit. P& basis av denna bedémning gérs en behandlingsplan avseende



den kontakt som individen ska erhalla.

Vid Y och K géller den behandlingsmodellen av haschmissbrukare som finns beskriven i boken Vagen ut
ur haschmissbruket (Studentlitteratur 1988) av Thomas Lundqvist och Dan Ericsson, med en individuellt
anpassad efterkontakt, beroende av hur de scheman som som styr individens kognitiva beteenden har
utvecklats.

N&r missbruket har natt en omfattning av 2-3 ggr/vecka (individuella skillnader) under en period av ett
par manader framkallar den kroniska paverkan en svarighet i att utnyttja sin intellektuella kapacitet
avsevart.

Ruta 2 Svarigheten &r att bedéma nar man kan anse att en
funktion ar dysfunktionell eller inte (se ruta 2). Idag finns
inga riktlinjer utan det far ske en bedémning fran fall till

Nar blir en kognitiv dysfunktion allvarlig? fall.
Optimal funktion Total férsamring I undersékningar av hjarnans blodfléde (rCBF) hos
cannabismissbrukare fann Tunving med kolleger (Tunving
I------- P >emmmmmmne P >---1/1985) att kroniskt paverkade cannabisrokare (ej akut
Har? Har? Har? péverkade) visade en sankning av medelblodflédet med

11%. Inga regionala skillnader kunde upptackas. Detta
resultat replikerades av Lundqvist med kollega (Lundqgvist 1998), i en naturalistiska studie av 14
kroniska cannabismissbrukare, som uppvisade en sdankning av medelblodflédet med 9 %, samt en
regional sankning i de frontala delarna av hjarnan. Férbattring kunde forst iakttagas efter tre m&naders
drogfrihet. Den procentuella sankningen av medelblodflodet ar diskret men statistisk signifikant.
Resultatet speglar en forsamrad formaga att utnyttja sin exekutiva tankefunktion.

Experimentella studier pd kroniska cannabismissbrukare har utférts av Mathew (Mathew 1989, 1997) dar
man finner en héjning av blodflédet frontalt i bAda hemisféarerna efter intag av cannabis, dvs. en 6kning
fr@n en lagre baseline. Det ger den erfarne cannabisrékaren en kinsla av 6kad tanke kapacitet.

I en studie med rattor som férséksdjur rapporter Hillard och kollegor (Hillard 1997) att CB1 receptorn &r
inblandad i regleringen av det regionala blodflédet och att blodkarlen vidgar sig &ven vid 1ag
koncentration av THC.

Avslutande diskussion
Det finns tva aspekter av frgestaliningen som jag vill diskutera;

1. att man hypotetiskt antar att viktprocenten speglar graden av paverkan sasom det tidigare har
pastatts;
2. att man inte kan anvdnda detta som ett matt pd farlighetsgraden.

1. Man kan anta att faktorer som inverkar ar dosens storlek, tid i regelbundet missbruk, och individuell
kanslighet.

En nyboérjare som roker mer an ca 3 ggr kommer att uppleva ett rus som ger honom en avslappning och
en férstarkning av upplevelser. Om alla férutséttningar &r gynnsamma sd skulle det ricka med 2-3 mg
THC-halt for att fa en kansla av att bli hég. Daremot skulle man inte anse det klarlagt huruvida han
skulle bli mer p8verkad om han skulle anvanda en beredning som skulle innehdlla 10-15 mg THC,
eftersom tjarhalten ocksa skulle 6ka vilket automatiskt skulle medféra en avvagning (titrering) i intaget
av cannabisrdken.

Denna individ &r dessutom oerfaren rokare s& det mesta av THC (férmodligen upp till 85%) skulle
férsvinna ut i sidordken. Till detta kommer ocksd d& individens specifika férmaga att absorbera THC.

Det finns inget vetenskapligt underlag som talar foér en generaliserbar 6kad psykoaktivitet med 6kad THC
dos via rokning. Hypotetiskt kan man anta att avskarmningen 6kar med 6kad dos, dvs. kontakten i det
neuropsykologiska natverket mellan det limbiska systemet och orbitala omradet gradvis féorsamras med
dkad THC-halt. Denna avskérmning skulle i s fall utmynna i en alltmer stigande aktivitet i det limbiska
systemet , dvs. illusionerna skulle narma sig hallucinationer. Dessutom skulle den psykomotoriska
fardigheterna forsamras ("Jag sag att vdgen svangde, men jag brydde mig inte". Citat fran en f.d.
missbrukare).

Den erfarne missbrukaren har lart sig tekniken och har i regel en formaga att beddma hur mycket han
maste réka for att uppnd kanslan av att vara "hég". Han &r ocksd mottaglig fér cannabinoiderna.
Eftersom en dos pa 2-3 mg enbar ger en mild paverkan, s& kommer han inte att f& ut s& mycket av detta



eftersom han antagligen behdver absorbera en hégre koncentration THC att f& en rusgivande effekt. En
del missbrukare beskriver detta som att de har blivit immuna mot den positiva effekten och maste darfoér
gora ett uppehall pa ca en vecka (THC's halveringstid). Eftersom dessa individer ar identifierade som bra
absorberare av THC s8 vet de sin individuella dos. Nu finns det ingen produktkontroll av THC-halten s
darfor gar det inte att sdga vad som &r en lamplig dos for en kroniskt paverkad cannabismissbrukare.

En mojlig forklaring ar att kroniskt paverkade cannabismissbrukare har en séankning av medelblodflédet i
hjérnan, samt frontalt bilateralt. Det sker en 6kning av hjarnblodflédet igen om den kroniskt paverkade
individen roker cannabis igen, pga. av vidgning av blodkéarlen. En aspekt av detta ar den ofta upplevda
huvudvarken hos cannabismissbrukare som avstar fran cannabis.

Detta skulle i sa fall leda till den slutsatsen att den kroniske cannabismissbrukaren inte skulle f& ndgon
effekt av en fér 18g dos utan m3ste ha en hégre dos for att fa en kansla av att bli valfungerande. Det &r
dock osdkert vad som &r liten och vad som ar hég dos. Enligt den illustration (se ruta 1) av férloppet av
utvecklingen mot en kronisk paverkan, sa &r tid i kontinuerligt missbruk ytterliggare en aspekt av
paverkansgraden. Det finns skal att anta att andra cannabinoider forstarker eller modifierar (t.ex.
cannabidiol) THC effekten. Forsdkspersoner kan utdva en viss kontroll dver hur stor mdngd THC som
absorberas, och sa ocksa éver karaktéren och intensiteten av den paverkan de erhdller. Vana anvéndare
stravar efter en optimering i balansen mellan positiva och negativa effekter.

2. Den verkliga mangden THC som tas upp vid rokning har uppskattats till att vara mellan 29- 70
procent. Resten férsvinner i forbranningsprocessen eller ut via sidoluften. THC's biotillganglighet (dvs
den del som gar in blodbanan och som kan ge effekt) har rapporterats variera mellan 5-24 procent. Om
man tar alla dessa aspekter i beaktande s& kan man konstatera att den faktiskt absorberade THC dosen
inte utan vidare gar att kvantifiera.

Det har inte kunnat pavisas att styrkan i beredningen eller farlighetsgraden &ar kopplad till paverkans
effekt pa ett tillfredstallande satt, sdsom det har varit méjligt vid andra preparat. Det finns ingen klar
relation mellan THC nivan i blodet eller dess metaboliter (nedbrytningsprodukter) och graden av
forsamring eller subjektivt upplevd berusningseffekt. Darfor bér man iakttaga stor forsiktighet i
bedémningarna av farlighetsgraden.

Det finns en samstammighet hos rattsmedicinare att blodkoncentrationen inte tillrackligt har kunnat
kopplas till de uppmaétta fardighetsforsamringar efter cannabis intag for att kunna ligga till grund foér en
rattslig bedémning i fall rérande framférande av motorfordon cannabispaverkad.

Med denna rapport som underlag &r det min bedémning att 4% och 5% THC-halter:

®  FOr en receptiv nyborjare ger en kortvarig mild berusning och fér en erfaren missbrukare ar
mindre verkningsfull i dennes stravan att bli normalfungerande.

e men att mattenheten viktprocent THC inte tillrdckligt har kunnat kopplas till de uppmaétta
fardighetsférsamringar efter cannabis intag for att kunna ligga till grund fér en bedémning
farlighet i forhallande till procentsats.
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